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Резюме
Доля норовирусной инфекции составляет 17–20% 
всех случаев острого гастроэнтерита в мире. Доми-
нирующая II геногруппа норовирусов характеризует-
ся быстрой изменчивостью. Новый рекомбинантный 
норовирус GII.P16-GII.2 вызвал резкий рост случаев га-
строэнтерита в странах Азии и Европы в зимний се-
зон 2016–2017 гг. Эпидемиологическими особенностями 
норовирусной инфекции являются длительное выделе-
ние возбудителя из организма больных и вирусовыдели-
телей, особенно у лиц с иммуносупрессией, реализация 
различных путей передачи (пищевого, водного, контак-
тно-бытового, аэрозольного), высокая контагиозность, 
зимняя сезонность в странах северного полушария. 
В последние годы созданы две человеческие системы 
для культивирования норовирусов in vitro, установлен 
двойной тропизм норовирусов к иммунным клеткам и 
эпителиальным клеткам кишечника, изучается жиз-
ненный цикл норовирусов. Микробиота и ее члены мо-
гут быть либо протективными, либо стимулирующими 
для норовирусной инфекции. Lactobacillus могут играть 
защитную роль против норовирусной инфекции. Дока-
зано существование хронической норовирусной инфек-
ции длительностью от нескольких месяцев до несколь-
ких лет, особенно у пациентов с иммунодефицитом. 
Тяжелая форма норовирусной инфекции и летальные 
исходы чаще регистрируются у детей младшего воз-
раста, пожилых, пациентов с коморбидностью и им-
мунокомпроментированных лиц. Клиническая карти-
на норовирусного гастроэнтерита во многом сходна с 
другими вирусными гастроэнтеритами, что опреде-
ляет необходимость лабораторной верификации диа-
гноза. Метод полимеразной цепной реакции с обратной 
транскрипцией получил наибольшее распространение 
в мире для диагностики инфекции у пациентов и для 
обнаружения вируса в пищевых продуктах и объектах 
окружающей среды. До сих пор нет одобренных вакцин 
и антивирусных препаратов против этой инфекции. 
Рекомендуемые терапевтические вмешательства, на-
ряду с регидратацией гипоосмолярными растворами, 
включают назначение специфических пробиотиков, 
таких как Lactobacillus GG или Saccharomyces boulardii, 
диосмектит и рацекадотрил.
Ключевые слова: норовирусная инфекция, острый 
гастроэнтерит, эпидемиология, клинические проявле-
ния, диагностика.
Abstract
The share of norovirus infection is 17–20% of all cases 
of acute gastroenteritis in the world. The dominant II geno-
group of noroviruses is characterized by rapid variability. 
The new recombinant norovirus GII.P16-GII.2 caused a sharp 
increase in the incidence of gastroenteritis in Asian and Eu-
ropean countries during the winter season 2016–2017. The 
epidemiological features of norovirus infection are long-term 
excretion of the pathogen from the body of patients and carri-
ers of viruses, especially in persons with immunosuppression; 
the implementation of various transmission routes (food, wa-
ter, contact, aerosol), high contagiosity, winter seasonality 
in the countries of the northern hemisphere. In recent years, 
two human systems for the cultivation of noroviruses in vi-
tro have been created, a double tropism of noroviruses has 
been established for immune cells and epithelial cells of the 
intestine, and the life cycle of noroviruses has been studied. 
The microbiota and its members can be either protective or 
stimulating for norovirus infection. Lactobacillus may play 
a protective role against norovirus infection. The existence 
of chronic norovirus infection lasting from several months to 
several years is proved, especially in patients with immuno-
deficiency. Severe form of norovirus infection and deaths are 
more often recorded in young children, the elderly, patients 
with comorbidity and immunocompromised individuals. The 
clinical picture of norovirus gastroenteritis is similar in many 
respects to other viral gastroenteritis, which determines the 
need for laboratory verification of the diagnosis. The poly-
merase chain reaction method with reverse transcription is 
the most widely used in the world for diagnosing infection in 
patients and for detecting the virus in food and environmen-
tal objects. There are still no approved vaccines and antiviral 
drugs against this infection. Recommended therapeutic in-
terventions include, along with rehydration with hypoosmo-
lar solutions, the administration of specific probiotics such 
as Lactobacillus GG or Saccharomyces boulardii, diosmectit 
and racecadotril.
Key words: norovirus infection, acute gastroenteritis, 
epidemiology, clinical manifestations, diagnostics.
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Введение
Острый гастроэнтерит (ОГЭ) является актуаль-
ной проблемой здравоохранения во многих стра-
нах мира. В структуре инфекционных заболеваний 
он занимает второе место после острых респира-
торных вирусных инфекций [1]. ОГЭ приводит к 
1,45 млн ежегодных смертей во всем мире. В по-
следнее десятилетие в различных регионах все 
чаще регистрируются массовые вспышки и даже 
эпидемии ОГЭ, ведущая этиологическая роль в ко-
торых принадлежит вирусным агентам [2, 3]. Доля 
вирусных ОГЭ в структуре острых кишечных ин-
фекций (ОКИ) в разных странах варьирует от 20 до 
70% [4, 5], в РФ в 2016 г. она составила 55,6% от числа 
ОКИ с верифицированной этиологией [6]. Извест-
ными этиологическими агентами вирусных ОГЭ 
являются ротавирусы, норовирусы, саповирусы, 
астровирусы человека, аденовирусы и др. [7]. 
Норовирусы в настоящее время считаются са-
мой частой причиной спорадических случаев и 
вспышек ОГЭ в мире. По данным мета-анализа за 
2008–2014 гг., суммарная частота норовирусной 
инфекции у пациентов с ОГЭ составила 17–20% 
вне зависимости от возраста больных [2]. Анало-
гичные данные получены при мета-анализе ча-
стоты норовирусной инфекции в развивающих-
ся странах за 1990–2016 гг.: ее доля составляла 
15–18% всех случаев ОГЭ, вне зависимости от 
возраста, пола, социальной группы [8]. В странах с 
эффективными программами вакцинации против 
ротавирусной инфекции заболеваемость ею суще-
ственно снизилась, что привело к преобладанию 
норовирусного ОГЭ [9]. Норовирусная инфекция 
может вызывать тяжелые случаи болезни с небла-
гоприятным исходом у детей и пожилых [10], ею 
обусловлено более 200 тыс. летальных исходов в 
мире ежегодно [9]. Доказано наличие хрониче-
ской норовирусной инфекции у пациентов с им-
мунодефицитом [11, 12]. 
Этиология
 Своё название Norwalk virus получил по мест-
ности Норуолк, штат Огайо, где в ноябре 1968 г. 
была зарегистрирована вспышка ОГЭ среди 50% 
учащихся начальной школы [13]. В 1972 г. мето-
дом иммунноэлектронной микроскопии консер-
вированных проб фекалий был обнаружен вирус, 
который получил название вирус Норуолк. [14]. 
Название рода Norovirus было утверждено Меж-
дународным комитетом по таксономии вирусов 
в 2002 г. 
Норовирусы содержит одноцепочечную моле-
кулу РНК, относятся к семейству Caliciviridae. Род 
норовирусов включает в себя более 40 различных 
штаммов, которые подразделяются на 7 геногрупп. 
Вирусы геногрупп III и V вызывают поражение 
желудочно-кишечного тракта у крупного рогатого 
скота и некоторых видов грызунов. Геногруппы 
VI, VII включают пока только единичные изоляты, 
выделенные от человека. Вирусы, входящие в со-
став геногрупп I, II, IV, вызывают заболевание у 
человека. Геногруппа II встречается в 10 раз чаще 
остальных, в ее составе идентифицируют 23 гено-
типа [15]. В течение последних десятилетий в мире 
доминировал один генетический кластер норови-
русов (генотип II геногруппы GII.4) [16]. Установ-
лено, что генотипы доминирующей II геногруппы 
норовирусов характеризуются быстрой измен-
чивостью. Исследования показали, что около 5% 
норовирусов GII.4 каждый год эволюционируют 
в новые генетические варианты, и у них, как по-
лагают, есть механизм, который позволяет вирусу 
уклоняться от иммунной системы. [17]. Более того, 
генетическая рекомбинация, которая не является 
редкостью для геногруппы GII.4, увеличивает их 
разнообразие [18]. 
Смена генотипов норовирусов, как правило, 
приводит к росту спорадической и групповой за-
болеваемости. K. Kwok et al. (2017) сообщили о 
появлении в Гонконге (Китай) нового рекомби-
нантного норовируса GII.P16-GII.2. Эпидемия, 
вызванная GII.P16-GII.2 зимой 2016–2017 гг., по 
сравнению со своим предшественником GII.4, ха-
рактеризовалась манифестными клиническими 
проявлениями и увеличением числа госпитализи-
рованных больных. Новый рекомбинантный вари-
ант GII. 16-GII.2 вызвал резкий рост случаев ОГЭ в 
Азии и Европе, что указывает на его широкое гео-
графическое распространение. В РФ генотип но-
ровируса GII.P17-GII.17, имевший максимальную 
частоту выявления в 2016 г., с начала 2017 г. также 
уступил лидерство генотипу GII.P16-GII.2 [6]. Уста-
новлено, что GII.P16-GII.2 претерпел изменения в 
зоне основного гена вирусного капсида VP1 и но-
ровирусной 3C протеазы, которые играют важную 
роль в патогенезе заболевания [19].
Эпидемиология
Норовирусный ОГЭ – высококонтагиозное 
антропонозное заболевание с фекально-оральным 
механизмом передачи [20]. Источником инфек-
ции является больной человек или вирусовыдели-
тель. Пик выделения норовирусов приходится на 
острый период болезни (106 вирусных копий на 
1 г фекалий) с последующей продолжительной (до 
7 недель) их экскрецией. Описано длительное (до 
19–380 дней) выделение норовируса у иммуно-
компрометированных больных без клинических 
симптомов ОГЭ [11]. Наряду с основным фекаль-
но-оральным механизмом передачи норовирусной 
инфекции, рвота может также играть роль в реа-
лизации аэрозольного механизма распростране-
ния инфекции [21].
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Норовирусы распространяются типичными для 
ОКИ путями – водным, пищевым, контактно-бы-
товым. Соотношение путей передачи трудно опре-
делить ввиду высокой доли нерегистрируемых 
случаев инфекции и сложностей идентификации 
факторов передачи [22]. Несколько характери-
стик норовирусов облегчают их распространение. 
Во-первых, низкая инфекционная доза (приблизи-
тельно от 18 до 1000 вирусных частиц) [23] позво-
ляет вирусу распространяться через капли, инди-
видуальный контакт и загрязнение окружающей 
среды, о чем свидетельствуют частота вторичной 
инфекции (30% и более) при близких контактах 
и у членов семьи. Во-вторых, выделение вируса 
предшествует проявлениям болезни у 30% лиц, 
подвергшихся инфицированию, и может продол-
жаться долго после заболевания, увеличивая по-
тенциальный риск вторичного распространения 
[24]. В-третьих, вирус может выдерживать широ-
кий диапазон температур (от замерзания до 60°C) 
и сохраняться на поверхностях окружающей сре-
ды, в рекреационной и питьевой воде, а также в 
различных продуктах питания, включая сырые 
устрицы, фрукты и овощи, которые орошаются 
сточными водами и употребляются в пищу сыры-
ми. В-четвертых, из-за большого разнообразия 
штаммов норовирусов и отсутствия полной пере-
крестной защиты, а также отсутствия долговре-
менного иммунитета, повторные инфекции могут 
возникать на протяжении всей жизни. Наконец, 
норовирусный геном легко претерпевает мутации, 
которые вызывают антигенный сдвиг и рекомби-
нацию, что, в свою очередь, приводит к возникно-
вению новых штаммов, способных инфицировать 
восприимчивых хозяев [21].
Норовирусы обнаруживают в многочислен-
ных продуктах питания – морепродуктах (осо-
бенно двустворчатых моллюсках), свежих ягодах 
и овощах, птице, мясе, хлебобулочных изделиях. 
Michel A. et al. (2007) сообщили о случаях сохра-
нения вируса и передачи его через лед, исполь-
зуемый в пищевых целях [25]. Kauppinen А. et al. 
(2017) в эксперименте доказали, что норовирусы 
размножаются значительно быстрее в холодных 
средах (3° С), нежели в оптимальных (21° С) [26]. 
Эта особенность норовирусов нашла отражение 
в ведущих факторах передачи: норовирусы часто 
выявляли в замороженных полуфабрикатах (мали-
не, капусте и др.), употребление в пищу которых 
вызывало локальные вспышки в населенных пун-
ктах по всему миру [27]. 
В последнее время отмечены случаи «атипич-
ных» путей передачи возбудителя. Так, T.L. Zhang 
et al. (2017) сообщили о вспышке ОГЭ в детском 
саду в провинции Цзянсу, Китай, в июне 2017 г., 
связанной с распространением возбудителя по си-
стеме вентиляции. Эпидемиологический анализ 
данной вспышки исключил другие факторы пере-
дачи: было установлено отсутствие норовирусов в 
образцах продуктов и питьевых источниках, тогда 
как исследование промывных вод из вентиляции 
показало высокую концентрацию вируса GII.P16-
GII.2 [4] .
Вспышки норовирусной инфекции часто воз-
никают в местах большого скопления людей, та-
ких как дома ухода, больницы, круизные корабли, 
рестораны, отели, лагеря отдыха. Более подвер-
жены заболеванию норовирусным ОГЭ лица из 
групп высокого риска: дети младшего возраста и 
пожилые люди, путешественники, военнослужа-
щие, пациенты, страдающие иммунодефицитом, и 
после трансплантации органов [21, 28].
Норовирусы является нередкой причиной вну-
трибольничных инфекций. Доля норовирусного 
ОГЭ в структуре внутрибольничных ОКИ состав-
ляет 38–56% [29]. Отличительной особенностью 
данной инфекции является то, что при внутриболь-
ничном распространении заражению подверже-
ны не только пациенты лечебных учреждений, но 
и в большой степени медицинский персонал, по-
ражение которого может достигать 50% [30]. При 
развитии вспышек в лечебно-профилактических 
учреждениях инфекция, в основном, передается 
контактно-бытовым путем (85% случаев). Одним 
из факторов, способствующих реализации этого 
пути, является формирование мелкодисперсно-
го аэрозоля рвотных масс, который, распыляясь, 
контаминирует предметы ухода, попадает в верх-
ние дыхательные пути и проглатывается вместе со 
слюной. Каждый больной с норовирусным ОГЭ 
заражает в среднем 14 человек; а после реализа-
ции жестких санитарно-гигиенических мер – в 
среднем 2 человека [20].
Зимняя сезонность норовирусной инфекции 
давно признана, что нашло отражение и в истори-
ческом названии норовирусного ОГЭ – «зимняя 
рвотная болезнь» [9, 13]. В ряде исследований об-
наружена ассоциация между сезонностью норо-
вирусного ОГЭ и климатическими/погодными яв-
лениями. Установлено, что на эпидемический цикл 
норовирусной инфекции влияют такие факторы 
окружающей среды, как температура воздуха от 
–6,6° С до 20° С, относительная влажность от 10% 
до 66% и дожди от 1 дня до 3 месяцев до вспышки, 
которые способствуют быстрому размножению 
норовирусов [31]. Повышенную частоту норови-
русной инфекции в холодные месяцы года так-
же связывают со скученностью населения и дли-
тельным пребыванием в помещениях. Активации 
норовирусной инфекции способствуют низкий 
популяционный иммунитет и появление новых 
генетических вариантов вируса [9]. R.Y. Kraut et 
al. (2017) показали, что циклическое сезонное те-
чение норовирусной инфекции характерно для 
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стран, расположенных в северном полушарии, где 
имеется отчетливая смена времен года, тогда как 
в странах южного полушария преобладает вспы-
шечный характер заболевания норовирусными 
ОГЭ, связанный с фекальным загрязнением водо-
емов [32].
Новые аспекты биологии норовируса  
и патогенеза инфекции
Последние несколько лет исследования норо-
вирусов были отмечены рядом новаторских дости-
жений, которые преодолели технические барье-
ры и раскрыли новые аспекты биологии данного 
возбудителя. Первым среди них было получение 
двух разных систем культивирования in vitro для 
норовирусов человека [33]. Ранее тропизм норови-
русов человека к иммунным клеткам наблюдался 
на некоторых животных моделях [34]. Хотя попыт-
ки культивирования человеческих норовирусов в 
макрофагах, полученных из крови и дендритных 
клеток, оказались безуспешными, некоторые ли-
нии В-клеток человека (BJAB, Raji, Namalwa) под-
держивали инфекцию штаммом GII.4 Сидней 
норовируса человека [35]. Последующая работа 
продемонстрировала применимость этой систе-
мы культивирования in vitro для исследований эф-
фективности лекарственных препаратов против 
норовирусов [36]. В настоящее время проводятся 
исследования восприимчивости этих клеточных 
линий к другим штаммам и генотипам норовиру-
сов человека. В дополнение к наблюдаемой норо-
вирусной инфекции иммунных клеток, тропизм 
норовирусов человека к эпителиальным клеткам 
кишечника был уже давно предсказан с учетом на-
блюдающихся желудочно-кишечных симптомов 
и выявляемых нарушений эпителиальных клеток 
при норовирусном ОГЭ [37]. Однако предыдущие 
попытки культивировать человеческие норовиру-
сы в эпителиальных клетках кишечника in vitro 
оказались безуспешными. Недавний прорыв свя-
зан с использованием энтероидных культур, полу-
ченных из стволовых клеток двенадцатиперстной 
кишки, тощей кишки или подвздошной кишки, в 
качестве другой системы культивирования in vitro 
для норовирусов человека. Они оказались воспри-
имчивы к человеческой норовирусной инфекции 
и демонстрируют цитопатические эффекты но-
ровирусов [38, 39]. Открытие двух человеческих 
систем культивирования норовирусов in vitro обе-
спечивает технологический прогресс для столь не-
обходимых базовых и трансляционных исследова-
ний в будущем.
Выявленный двойной тропизм норовирусов 
человека для В-клеток и энтероцитов in vitro вы-
зывает вопросы о природе типов клеток, инфици-
рованных норовирусами, in vivo. Интригующие 
новые данные, полученные из иммуноокрашен-
ных небольших участков кишечника пациентов, 
инфицированных норовирусами, подтверждают 
их двойной тропизм к иммунным клеткам и эпи-
телиальным клеткам кишечника. Исследованиями 
U.C. Karandikar et al. (2016) продемонстрирована 
экспрессия структурных и/или неструктурных 
белков норовирусов в клетках CD68+ или DC-
SIGN+ (то есть макрофагах и дендритных клет-
ках), CD3+ (то есть внутриэпителиальных лим-
фоцитах и Т-клетках) и клетках ворсинок (то есть 
энтероцитах). Вопрос о том, инфицированы ли 
человеческие В-клетки норовирусами in vivo, пока 
не решен, так как CD20+ В-клетки не были обна-
ружены в гистологических срезах пациентов, ин-
фицированных норовирусами [40]. 
В последнее десятилетие продолжалось изуче-
ние жизненного цикла норовирусов. Установлено, 
что первый этап его включает присоединение ви-
риона к рецепторам поверхности клетки хозяина, 
представленным отдельными олигосахаридными 
остатками человеческого гисто-группового анти-
гена (HBGA), фрагментами сиаловой кислоты, 
гликолипидами и гепарансульфатом через взаи-
модействие субдомена P2 VP1-белка вируса [41]. 
Исследования, проведенные с мышиными норо-
вирусами (MNV), показали, что они проникают в 
клетку через независимый от рН неклатрин и не-
кавеолин-опосредованный эндоцитарный путь, 
который зависит от динамина-2 и холестерина [42]. 
При вхождении в цитоплазму вирусный геном не 
покрыт оболочкой и ведет себя как шаблон мРНК 
для трансляции вирусной РНК [41]. Затем пред-
варительно упакованный неструктурный белок 
(VPg) опосредует трансляцию ORF1 генома вирус-
ной РНК в большой полипротеин. Далее зрелый по-
липротеин взаимодействует с вирусом и выпуска-
ет ряд неструктурных белков, таких как p48, NTP, 
p22, VPG, 3C и RdRp. Считается, что репликация 
норовирусов происходит в комплексе репликации 
(RC), который образован путем рекрутирования 
мембран хозяина (эндоплазматичес кий ретику-
лум, гольджи, эндосомы) и вирусных неструктур-
ных белков p48 и p22 [43]. RC представляет собой 
мембранную структуру, которая содержит вирус-
ные неструктурные белки, вирусный РНК-геном 
и белки клеток-хозяев, которые облегчают репли-
кацию вируса. Субгеномные РНК транслируются 
в структурные белки VP1 и VP2, которые собира-
ются для образования новых вирионных капси-
дов. После сборки структурных белков и упаковки 
новой геномной РНК зрелые вирионы высвобож-
даются из клеток. В настоящее время механизмы, 
связанные со сбором вируса, инкапсидированием 
и выпуском собранного вириона для завершения 
жизненного цикла вируса, плохо изучены, что 
приводит к трудностям в культивировании кали-
цивирусов в целом. 
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Недавние исследования привели к призна-
нию того, что инфекция, вызванная кишечными 
вирусами, включая норовирусы, зависит от ком-
менсальной микробиоты [44]. Провирусные или 
противовирусные функции микробиоты явля-
ются прямыми и косвенными. В случае норови-
русов одним из примеров прямого эффекта яв-
ляется усиление GII.4 норовирусной инфекции 
В-лимфоцитов комменсальной бактерией SENG-6, 
штаммом Enterobacter cloacae [44]. Другим прямым 
провирусным действием бактерий при норовирус-
ной инфекции является повышение стабильности 
вирусных частиц и защита вирионов от теплового 
стресса [45]. Считается, что косвенные механизмы 
осуществляются посредством модуляции антиви-
русного иммунного ответа микробиотой. Это со-
гласуется с наблюдаемым увеличением вирусной 
нагрузки мышиного норовируса в подвздошной 
среде обычных мышей по сравнению с мышами, 
пролеченными антибиотиками или свободными от 
бактерий [44, 46]. 
В отличие от провирусных эффектов микро-
биоты, по крайней мере один бактериальный род, 
Lactobacillus, может играть защитную роль про-
тив норовирусной инфекции. S. Nagata et al. (2011) 
показали во время вспышки норовирусного ОГЭ, 
что более высокое количество Lactobacillus в ки-
шечнике у больных вследствие приема фермен-
тированного пробиотиком молока коррелировало 
с более быстрым выздоровлением [47]. Аналогич-
ным образом, H. Lee et al. (2016) в эксперименталь-
ной работе на мышах показали, что более высокое 
содержание Lactobacillus после лечения витами-
ном A коррелировало с ингибированием мышиной 
норовирусной инфекции. Эти первоначальные 
наблюдения позволяют предполагать, что микро-
биота и ее члены могут быть либо протективными, 
либо стимулирующими для норовирусной инфек-
ции [48]. 
Характер иммунитета к норовирусам являет-
ся ключевым фактором, определяющим перспек-
тивы профилактики с использованием вакцин. 
Современные научные данные свидетельствуют, 
что для элиминации норовируса необходим коор-
динированный ответ врожденных иммунных ме-
ханизмов, цитотоксичности CD8+лимфоцитов и 
гуморального ответа, с регулирующим действием 
CD4+лимфоцитов [49]. Повторная норовирусная 
инфекция может возникать как из-за непродол-
жительного иммунитета, так и из-за огромного 
разнообразия штаммов, которые не дают пере-
крестной защиты.
В последние годы доказано существование хро-
нической норовирусной инфекции длительностью 
от нескольких месяцев до нескольких лет, осо-
бенно у пациентов с иммунодефицитом [11, 49]. 
V.T. Tomov et al. (2017) при экспериментальном 
изучении механизмов хронизации норовирусной 
инфекции установили, что в ответ на внедрение 
норовируса активировались MNV-специфические 
Т-клетки памяти (кластер CD8 +), которые в те-
чение 72 ч реагировали на продолжающуюся ре-
пликацию вируса. Спустя 72 ч способность MNV-
специфических Т-клеток памяти обнаруживать 
норовирус существенно снижалась, а потом они и 
вовсе переставали реагировать на продолжающу-
юся репликацию норовирусов. Авторы предполо-
жили, что со временем норовирус во время репли-
кации синтезирует специфические белки (капсу-
лу), сходные с клеточным составом хозяина, кото-
рые обеспечивают уклонение вируса от иммунной 
системы [50]. T. He et al. (2017) отмечают частое 
обнаружение норовусов у больных с онкологичес-
кими заболеваниями кишечника. Онкогенность 
норовирусов активно изучается [51].
Клиническая картина
Во время первой верифицированной вспышки 
норовирусного ОГЭ у школьников в 1968 г. первич-
ные случаи заболевания проявлялись у большин-
ства тошнотой (98%) и рвотой (92%), у 58% боль-
ных отмечались боли в животе, у 52% – слабость, 
у 38% – диарея, у 34% – лихорадка. Болезнь дли-
лась от 1 до 24 ч, с полным выздоровлением во всех 
случаях. Возникновение вторичных случаев ОГЭ (у 
32%) при семейных контактах позволило оценить 
длительность периода инкубации – до 48 ч [13]. 
Дальнейшие клинические наблюдения по-
казали, что для норовирусного ОГЭ характерен 
умеренно выраженный интоксикационный син-
дром – вялость, слабость, снижение аппетита, 
у детей младшего возраста – беспокойство. Лихо-
радочная реакция может быть различной степени 
выраженности, чаще бывает непродолжительной. 
Поражение желудочно-кишечного тракта являет-
ся ведущим симптомом норовирусного ОГЭ, наи-
более характерными симптомами являются боли в 
животе и многократная рвота, которая у большин-
ства пациентов сохраняется 1–2 дня. Почти у по-
ловины больных диарейный синдром отсутствует 
или выражен минимально. В первые сутки стул 
может быть оформленным, затем становится ка-
шицеобразным или жидким, продолжительность 
диареи колеблется от 1 до 4 дней [20]. Норовирус-
ная инфекция чаще протекает в форме гастроэн-
терита, реже – в форме гастроэнтероколита. Стул 
водянистый, желтого или зеленого цвета без пато-
логических примесей, в количестве от 4 до 8 раз в 
день. У 1/3 пациентов в кале обнаруживают при-
меси слизи и прожилки крови [52, 53]. Характер-
ны несильные, ноющие, реже схваткообразные 
боли в эпигастрии и мезогастрии. В большинстве 
случаев отмечается острое начало болезни, когда 
все основные симптомы появляются в 1-е сутки, 
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в ряде случаев отмечается подострый вариант на-
чала болезни, когда к 1–2 симптомам (чаще боли 
в животе и рвота) на 2-й день заболевания присо-
единяются диарея и лихорадка [20]. Течение норо-
вирусного ОГЭ во многом сходно с другими вирус-
ными ОГЭ – ротавирусным, саповирусным и др. 
Несмотря на различия в генетической последова-
тельности норовирусов, болезнь, вызываемая раз-
ными их генотипами, клинически неотличима [29].
В большинстве случаев норовирусного ОГЭ 
регистрируется легкая форма болезни, среди 
госпитализированных больных преобладает 
среднетяжелая форма [54]. Вспышки норови-
русного ОГЭ, обусловленные штаммами GII.4, 
характеризовались более тяжелыми последстви-
ями, включая смерть, чем вспышки, вызванные 
не-GII.4-штаммами [55]. Тяжелая форма заболе-
вания и летальные исходы чаще регистрируются 
у детей младшего возраста, пожилых, пациентов 
с коморбидностью и иммунокомпроментирован-
ных лиц [56 ]
Большинство наблюдений клиники норови-
русного ОГЭ касаются детей, в то время как дан-
ные о проявлениях заболевания у взрослых не-
многочисленны. В нашем недавнем исследовании 
(Е.И. Краснова и др., 2017) при изучении клини-
ки норовирусного ОГЭ у госпитализированных 
взрослых без признаков иммуносупрессии было 
установлено, что он в целом имел характерные 
для вирусных ОГЭ черты и в большинстве случа-
ев протекал в среднетяжелой форме (98,4%). На-
ряду с этим, были выявлены такие особенности 
норовирусного ОГЭ, как большая частота умерен-
ной лихорадки по сравнению с ротавирусным и 
астровирусным ОГЭ, большая частота рвоты, чем 
при астровирусной инфекции, и большая встре-
чаемость болей в эпигастрии и меньшая в мезога-
стрии по сравнению с ротавирусной инфекций. 
Также при норовирусном ОГЭ чаще регистриро-
вался относительный лимфоцитоз по сравнению 
с другими вирусными ОГЭ [57].
Бессимптомная форма норовирусной инфек-
ции регистрируется чаще у детей: частота экскре-
ции вируса с фекалиями, по данным литературы, 
варьирует у них от 11% до 49%. Асимптоматиче-
ская экскреция норовирусов имеет как эпидемио-
логическое значение (источник заражения), так и 
диагностические последствия: диарея, вызванная 
другой причиной у носителя норовирусов, может 
быть ошибочно диагностирована как норовирус-
ный ОГЭ [56].
 В последние годы появляются новые сообще-
ния о проявлениях хронической норовирусной 
инфекции у лиц с иммуносупрессией. J. Woodward 
et al. (2017) показали, что у ВИЧ-инфицированных 
она характеризуется тяжелой энтеропатией, при-
водящей в атрофии ворсинчатого эпителия кишеч-
ника и мальабсорбции [11]. По данным L.K. Вrown 
et al. (2017), у пациентов с первичным иммуноде-
фицитом возникает предрасположенность к хро-
нической инфекции, выражающаяся в продол-
жающейся диарее, потере веса и потребности в 
парентеральном питании [12]. По данным обзора 
исследований норовирусной инфекции у лиц по-
сле трансплантации, максимальная длительность 
симптомов гастроэнтерита достигала 33–420 дней 
у больных после пересадки стволовых клеток и 
898–1004 дня после пересадки почек, а макси-
мальная продолжительность экскреции норови-
русов достигала 420 и 898 дней в группах больных 
соответственно [56].
По мнению J.R. Brown et al. (2017 Super-
infections), пациенты с хронической норовирус-
ной инфекцией, которые являются постоянно 
ПЦР-позитивными, наиболее вероятно остаются 
инфицированными одним и тем же вирусом, од-
нако случаи суперинфицирования также возника-
ют, приводя к микст-инфекции. Пациенты с пре-
рывистым выделением норовирусов, очевидно, 
представляют случаи реинфекции различными 
генотипами, однако авторами допускается и реци-
дивирующая инфекция. Эти данные определяют 
значимость контроля инфицирования у иммуно-
супрессированных пациентов, т.к. они остаются 
восприимчивыми к новым норовирусам, несмотря 
на текущую или недавно перенесенную инфек-
цию [49]. 
Лабораторная диагностика
Отсутствие специфической клинической кар-
тины норовирусного ОГЭ определяет необходи-
мость лабораторной верификации диагноза. Чув-
ствительность метода электронной микроскопии 
для диагностики норовирусной инфекции невысо-
ка – 35–50%. Норовирусы в стуле детектируют-
ся только в течение первых 24–48 ч после начала 
болезни и редко обнаруживаются через 72 ч после 
появления рвоты или диареи [52]. Более широко 
используется иммуноферментный анализ (ИФА) 
для выявления антигенов норовирусов геногрупп 
GI и GII, чувствительность тест-систем ИФА оце-
нивается как 60–90% при специфичности, близ-
кой к 100%, но на практике чувствительность мето-
да не превышает 70% [58, 59]. Также разработаны 
иммунохимические тесты для выявления антиге-
нов норовируса в качестве экспресс-диагностики 
норовирусной инфекции, специфичность их близ-
ка к 100%, а время проведения анализа не превы-
шает 15 мин [60]. 
В последнее десятилетие для обнаружения РНК 
норовирусов получил распространение метод по-
лимеразной цепной реакции с обратной транс-
крипцией (ПЦР-ОТ), который используется как 
для диагностики инфекции у пациентов, так и для 
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обнаружения вируса в пищевых продуктах и  объ-
ектах окружающей среды. При известной высо-
кой чувствительности и специфичности метода 
необходимо учитывать, что обнаружение норови-
русов в фекалиях методом ОТ-ПЦР может быть 
ограничено такими факторами, как низкие кон-
центрации вируса, неправильное хранение образ-
цов, неэффективность вирусной экстракции РНК, 
а также наличие фекальных ингибиторов обрат-
ной транскриптазы [61, 62]. 
C. Hartard еt al. (2017) в качестве диагностиче-
ской тест-системы использовали специфические 
РНК-бактериофаги (FRNAPH) для индикации но-
ровирусов в устрицах, активно использующихся в 
пищевой промышленности в Европе. Сравнитель-
ное исследование показало, что FRNAPH не отли-
чаются по специфичности и чувствительности от 
классического метода ПЦР [63].
Cпецифическая профилактика и лечение
Несмотря на открытие норовирусов челове-
ка более четырех десятилетий назад, до сих пор 
нет одобренных вакцин и антивирусных препа-
ратов против этой инфекции [33]. В настоящее 
время продолжается разработка вакцин, однако 
она сильно затруднена из-за быстрой генетичес-
кой изменчивости норовирусов и их склонности 
к «уклонению» от иммунного ответа, что способ-
ствует низкой иммуногенности вакцины [8]. 
В лечении норовирусного ОГЭ основным на-
правлением является купирование дегидратации 
и электролитных нарушений. Противорвотные 
средства и ингибиторы моторики кишечника могут 
играть роль в лечении некоторых пациентов [20, 56]. 
Согласно Рекомендациям Европейского общества 
детской гастроэнтерологии, гепатологии и питания 
и Европейского общества детских инфекционных 
болезней, для ведения больных ОГЭ у детей эф-
фективные терапевтические вмешательства, наря-
ду с регидратацией гипоосмолярными растворами, 
включают назначение специфичес ких пробиоти-
ков, таких как Lactobacillus GG или Saccharomyces 
boulardii, диосмектит и рацекадотрил [64].
У пациентов с сохраняющимися симптомами 
гастроэнтерита, особенно у новорожденных, по-
жилых и лиц с ослабленным иммунитетом, на-
личие специфической терапии было бы ценным, 
однако убедительных данных ее эффективности 
не получено. Единичные наблюдения касаются 
использования нитазоксанида, рибавирина и эн-
терального введения иммуноглобулина человека 
у таких пациентов [12, 56]. В качестве терапевти-
ческого потенциала для лечения норовирусного 
ОГЭ рассматриваются вирус-специфические мо-
ноклональные антитела [65]. В настоящее время 
также находятся в разработке ингибиторы проте-
аз вируса [66].
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